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СУЧАСНИЙ НАПРЯМОК В ДІАГНОСТИЦІ ТА ТЕРАПІЇ РОЗВИТКУ ПОРУШЕНЬ СТАНУ ПЛОДА У ВАГІТНИХ З
ГІПЕРТЕНЗИВНИМИРОЗЛАДАМИ.Вивченняособливостіметаболічнихпроцесівворанізміваітнихзіпертензивними
розладамитастанбіло³-синтезÀючоїфÀн³ціїплаценти,печін³ивціломÀприплацентарнійнедостатності.Проведено
³омпле³снедослідження250ваітнихзіпертензивнимирозладамиі55жіно³зфізіолоічноюваітністюінормальним
артеріальнимтис³ом.ДослідженняпроводилисьÀIIіIIIтриместрахваітності.ВаітнізіпертензивнимирозладамибÀли
розподіленіна3рÀпи:ІрÀпÀс³лали130ваітнихзле³оюпрее³лампсією,IIрÀпÀR12;60жіно³зпрее³лампсієюсередньої
тяж³ості,адоIIIрÀпиÀвійшли60жіно³зхронічноюіпертензієюІстадії.Діанозхронічноїіпертензіївстановлювализа
данимифізи³альнооанамнезÀта³ліні³о-лабораторнихметодівдослідження,після³онсÀльтаціїтерапевта.РозбалансÀвання
реÀляторнихфа³торівбаатьохсистемÀваітнихзіпертензивнимирозладамиможеініціюватисьдефіцитомо³исних
сполÀ³азотÀ,забезпечÀючипроцесидилятацісÀдинноорÀсла,аотжео³сиенаціоранізмÀта,зростаючимзацихÀмов,
посиленнямо³исноїдестрÀ³ціїбіл³ів,щовсвоючерÀ,можепризводитидоїхдеполімеризації,порÀшеньнетіль³имембрано-
транспортнихфÀн³цій³літини,алейзаибеліостанніх.ПрицьомÀминеви³лючаємоможливістьіндÀ³ціїпроцесівапоптозÀ
³літинплаценти,щоможевідіравативирішальнÀрольÀрозвит³Àплацентарноїнедостатності,аотже,Àс³ладненомÀ
перебіÀваітності.О³сидазотÀ,впливаючинапроцесидилятаціїсÀдинноорÀсла,аотженапроцесио³сиенаціјоранізмÀ,
прийоодефіцитіможевідіраватирольпÀс³овоомеханізмÀвзриві³омпенсаторнихреа³ційÀсистемімати-плацента-
плід.Коливстановлено,щодефіцито³сидÀазотÀможебÀтивнаслідо³іпо³сіїпечін³и(порÀшÀєтьсяфÀн³ціяепатоцитÀ),
тобтозменшеннясинтезÀNO,абопідвищенняйоови³ористанняпризростанніа³тивнихформ³исню.
СОВРЕМЕННОЕНАПРАВЛЕНИЕВДИАГНОСТИКИРАЗВИТИЯНАРУШЕНИЙПЛОДАУБЕРЕМЕННЫХСГИПЕРТЕНЗИВНЫМИ
РАССТРОЙСТВАМИ.ИзÀчениеособенностиметаболичес³ихпроцессовворанизмебеременныхс ипертензивными
расстройствамиисостояниебело³-синтезирÀющейфÀн³цииплаценты,печенивцеломприплацентарнойнедостаточности.
Проведено³омпле³сноеисследование250беременныхсипертензивнымирасстройствамии55женщинсфизиолоичес³ой
беременностьюинормальнымартериальнымдавлением.Исследованияпроводилисьв IIи III триместрахбеременности.
Беременныесипертензивнымирасстройствамибылираспределенына3рÀппы:ІрÀппÀсоставили130беременныхсле³ой
преэ³лампсией,IIрÀппÀR12;60женщинизпреэ³лампсиейсреднейтяжести,авIIIрÀппÀвошли60женщинсхроничес³ой
ипертензией Iстадии.Дианозхроничес³ойипертензииÀстанавливалиподаннымфизи³альнооанамнезаи³лини³о-
лабораторныхметодовисследования,после³онсÀльтациитерапевта.РозбалансированиереÀляторныхфа³торовмноихсистем
Àбеременныхсипертензивнымирасстройствамиможетинициироватьсядефицитомо³ислительныхсоединенийазота,
обеспечиваяпроцессыдилятациисосÀдистоорÀсла,аследовательноо³сиенацииоранизмаи,растÀщимприэтихÀсловиях,
Àсилениемо³ислительнойдестрÀ³циибел³ов,что,всвоюочередь,можетприводить³ихдеполимеризации,нарÀшенийнетоль³о
мембрано-транспортныхфÀн³ций³лет³и,ноиибелипоследних.Приэтоммынеис³лючаемвозможностьиндÀ³циипроцессов
апоптоза³лето³плаценты,³отораяможетиратьрешающÀюрольвразвитииплацентнойнедостаточности,аследовательно,
осложненномтечениибеременности.О³сидазотавлияянапроцессыдилятациисосÀдистоорÀсла,аследовательнонапроцессы
о³сиенацииоранизма,приеодефицитеможетиратьрольпÀс³овоомеханизмавсрыве³омпенсаторныхреа³цийвсистеме
мать-плацента-плод.КодаÀстановлено,чтодефицито³сидаазотаможетбытьврезÀльтатеипо³сиипечени(нарÀшаетсяфÀн³ция
епатоцита),тоестьÀменьшениесинтезаNO,илиповышениееоиспользованияприÀвеличенииа³тивныхформ³ислорода.
MODERNDIRECTIONINDIAGNOSTICSANDTHERAPYOFDEVELOPMENTOFVIOLATIONSOFTHESTATEOFEMBRYOFORPREGNANT
WITHHYPERTENSIVEDISORDERS.ToLearnthefeaturesofmetabolicprocessesintheorganismofpregnantwithgipertenzivdisorders
andstateofbilok-sintetingfunctionofplacenta,liveronthewholeatplacentainsufficiency.Complexresearchisconducted250pregnant
withgipertenzivnimidisordersand55womenwithphysiologypregnancyandnormalarterialpressure.ResearcheswereconductedinII
andtheIIItrimestersofpregnancy.Thepregnantwithgipertenzivnimidisordersweredistributedon3groups:Andagroupwasmade130
pregnantwitheasypreeklampsiya,IIgroupR12;60womenfrompreeklampsiyaofmiddleweight,and60womenwithchronicgipertenzieyu
AndstagesenteredintheIIIgroup.Thediagnosisofchronicgipertenziiwassetfromdataofobїectiveexaminationandclinical-laboratory
methodsofresearch,afterconsultationofinternist.Disordersofregulatorfactorsofmanysystemsforpregnantwithgipertenzivdisorders,
caninitiatethedeficitofoxidizingconnectionsofnitrogen,providingtheprocessesofdilyatatsiiofvascularriver-bed,andconsequently
oksigenatsiioforganismandgrowingattheseterms,strengtheningofoxidizingdestructionofalbumens,thatintheturn,canresultintheir
depolimerizatsii,violationsofnotonlymembrano-transportfunctionsofmewbutalsodeathslast.Thuswenoteliminatepossibilityof
inductionofprocessesofapoptozumewsofplacentawhichcanplayadecidingroleindevelopmentofplacentainsufficiency,but
consequently,tothecomplicatedmotionofpregnancy.Oxideofnitrogen,influencingontheprocessesofdilyatatsiiofvascularriver-bed,
andconsequentlyontheprocessesofoksigenatsiioforganism,athisdeficitcanactpartstartingmechanisminblowingoffcompensate
reactionsinthesystemmother–placenta-fruit.Whenitissetthatadeficitofoxideofnitrogencanbeasaresultofgipoksiyaofliver(the
functionofgepatocellsisviolated),thatdiminishingofsynthesisofNO,orincreaseofhisusingisforgrowthofactiveformsofoxygen.
Ключовіслова:іпертензивнірозлади,іпо³сія,постсинтетичнао³иснамодифі³аціябіл³ів,о³сидазотÀ.
Ключевыеслова:ипертензионныерасстройства,ипо³сия,постсинтетичес³аяо³ислительнаямодифи³ациябел³ов,
о³сидазота.
Keywords:gipertenzivdisorders,gipoksiya,postsintetichnaoxidizingmodificationofalbumens,oxidumofnitrogen.
Àêòóàëüí³ ïèòàííÿ ïåä³àòð³¿, àêóøåðñòâà òà ã³íåêîëîã³¿ ¹ 2, 200890
Àêóøåðñòâî òà ã³íåêîëîã³ÿ
ВСТУП. Антенатальнаохоронаплода—одназ
найбільшважливихпроблемсÀчаснооа³Àшерстваі
перинатолоії,основнимзавданнямя³оїєзниження
перинатальноїзахворюваностітасмертності.
 Відомо,що перинатальна захворюваність та
смертністьзалежитьвідстанÀздоров’яваітної,фÀн³ції
плацентарноо³омпле³сÀ,перебіÀтаведенняваіт-
ностііполоів,впливÀнаоранізмжіно³соціально-
біолоічнихфа³торівзовнішньоосередовища.
Здоров’янаселенняперебÀваєвстаніпсихоемо-
ційноїнапрÀи,втомÀчислііÀжіно³репродÀ³тивноо
ві³À,зберіаютьсятенденціїдозбільшення³іль³ості
Àс³ладненьваітностііпоіршеннястанÀплода.
ЗлітератÀривідомо,щооднимізнайбільшсерйоз-
нихÀс³ладненьваітності,я³інесприятливовплива-
ютьнаваітнÀтаплідєпрее³лампсія,щозаймалаодне
зпершихмісцьвстрÀ³тÀріматеринсь³оїсмертності.
ПеринатальнасмертністьприцьомÀÀс³ладненні
ваітностіта³ожвисо³аіс³ладаєвід24до67%о,а
перинатальназахворюваністьсяає46,3-78,0%о.
Відомо,щоосновнимисимптомамиприпрее³-
лампсіїєіпертензивнірозлади,десередбаатьох
причинпідвищенняАТÀваітнихнайбільшчастозÀст-
річаєтьсяііпертонічнахвороба,я³ата³ожнесприят-
ливовпливаєнавнÀтрішньоÀтробнийрозвито³пло-
да, сÀпроводжÀєтьсярозвит³ом іпо³сії, особливо
печін³и,щопризводитьдопорÀшеннясинтезÀбіл³а,
приніченняаборозладÀа³тивностіферментнихсис-
тем,обмінÀвітамінів(піридо³синÀтафолієвої³исло-
ти)тадеенерації(пере³иснооо³исленнябіл³ів)À
ваітнихзіпертензивнимирозладами.
ПорÀшенняфÀн³цій печін³и вини³ає в Àмовах
іпо³сії,розладифÀн³ційпечін³ирозвиваються,я³пра-
вило,прихронічнопроті³аючійіпо³сії.Їхпроявизале-
жатьвідособливостейпатоенезÀосновноїформи
патолоії(напри³лад,серцевоїабодихальноїнедостат-
ності,анемічноостанÀ,розладівобмінÀречовин,біо-
лоічнооо³исленнятощо).УбÀдь-я³омÀвипад³Àпри
іпо³сіївиявляютьсяозна³ипарціальнооабототаль-
ноопорÀшенняфÀн³ційпечін³и:розладиобмінÀречо-
вин(вÀлеводноо,ліпідноо,біл³овоо,вітамінів);по-
рÀшенняантито³сичноїфÀн³ції.РозладиобмінÀречо-
винєоднимзранніхпроявівіпо³сії.ВмістАТФі³реа-
тинфосфатÀприіпо³сіїбÀдь-я³оотипÀпроресÀючи
знижÀєтьсявнаслідо³приніченняпроцесівбіолоіч-
нооо³ислення(особливоаеробних)іпоєднанняїхз
фосфорилюванням:вмістАДФ,АМФі³реатинÀнаро-
стаєвнаслідо³порÀшенняїхфосфорилювання;³он-
центраціянеоранічноофосфатÀвт³анинахзбільшÀєть-
ся;(причини:підвищенийідролізАТФ,АДФ,АМФі³ре-
атинфосфатÀ;приніченняреа³ційо³ислювальноо
фосфорилювання).Процеси т³анинноодиханняв
³літинахприніченівнаслідо³дефіцитÀ³исню,дефіци-
тÀсÀбстратівобмінÀречовин,приніченняа³тивності
ферментівт³анинноодихання,щота³ожведедоÀт-
воренняа³тивнихформ³исню.Глі³олізнапочат³ово-
мÀетапііпо³сіїа³тивÀється,а³тиваціялі³олітичних
ферментівпродÀ³тамиідролізÀАТФ:АДФіАМФ,що
проявляєтьсязниженнямвмістÀлі³оенÀілю³озив
³літинах,збільшеннямвнÀтрішньо³літинноовмістÀмо-
лочноїіпіровинорадної³ислот.Останнєєта³ожре-
зÀльтатомальмÀванняїхо³исленнявдихальномÀлан-
цюзііресинтезÀзнихлі³оенÀ,щовимааєенерії
АТФ.Вмістпротонів-Н+в³літинахібіолоічнихрідинах
проресÀюченаростаєірозвиваєтьсяацидозвнаслі-
до³ альмÀванняо³исленнясÀбстратів,особливо–
ла³татÀіпірÀватÀ,³етоновихтілівменшіймірі–жир-
них³ислотіаміно³ислот[2,4].
БіосинтезнÀ³леїнових³ислотібіл³івпринічений
внаслідо³дефіцитÀенерії,необхідноїдляцихпро-
цесів.Паралельноа³тивÀєтьсяпротеоліз,зÀмовлений
а³тивацієювÀмовахацидозÀпротеаз,ата³ожнефер-
ментнооідролізÀбіл³ів.Азотистийбалансстаєне-
ативним.ЦепоєднÀєтьсязпідвищеннямрівняза-
лиш³овооазотÀвплазмі³ровііаміа³Àвт³анинах.
Причини:а³тиваціяреа³ційпротеолізÀіальмÀвання,
процесівпротеосинтезÀ[1,2,4].
Жировийобмінхара³теризÀється:а³тивацієюліпо-
лізÀвнаслідо³підвищенняа³тивностіліпазіацидозÀ.
ПрицьомÀвищіжирні³ислотичинятьроз’єднÀючий
впливнапроцесио³исленняіфосфорилювання,що
посилюєдефіцитАТФтасприяєна³опиченнюа³тив-
нихформ³исню.
На³опичÀєтьсянадлишо³рідинив³літинах(набÀ-
хання³літин),внаслідо³підвишенняосмотичноотис-
³Àвцитоплазмі³літинÀзв’яз³Àзнаромадженнямв
нихNa+,Са2+тадея³ихіншихіонів,ата³ожврезÀль-
татіідролізÀвели³ихмоле³Àлоранічнихречовин(на-
при³лад,лі³оенÀ,біл³а).Підвищенняон³отичноо
тис³Àв³літинахврезÀльтатірозпадÀполіпептидів,
ліпопротеїнівііншихбіло³вміснихмоле³Àл,щомають
ідрофільнівластивості.ВÀмовахіпо³сіївини³аєпо-
рÀшеннясинтезÀбіл³а,приніченняаборозлада³-
тивностіферментнихсистемтайоодеенерація(пе-
ре³иснооо³исленнябіл³ів)Àваітнихзіпертензив-
нимирозладами[1,2,4].
Всівищенаведеніпатоенетичнімеханізмипризво-
дятьдопери³иснооо³исленняліпідів,одна³а³тивні
форми³исню(АФК)можÀтьви³ли³атио³иснÀдест-
рÀ³ціюнелишеліпідів,айбіл³ів.
Дея³іавторивважають,щовстаніо³исноостре-
сÀзарахÀно³АФКатаціпіддаютьсяÀпершÀчерÀне
ліпіди,абіл³иплазматичнихмембран,щопризводить
доїхдеполімеризаціїталізисÀ³літини,іна³тиваціїфер-
ментів,змінистрÀ³тÀрноїоранізаціїбіл³ів.Можливи-
мипричинамипосиленняфеноменаАФКприпрее³-
лампсіїможебÀтипідвищення³онцентраціїформе-
нихелементів³рові,зо³ремаеритроцитів,зарахÀно³
іповолемії,посиленняішеміїврезÀльтатівиражено-
оаніоспазмÀпериферичнихсÀдин.ЗаÀмовімÀнно-
онефритÀ,щоформÀєтьсяÀваітних(прее³ламп-
сія),можливимєна³опиченняімÀнолобÀлінівGтаМ,
щомаєстимÀлюючÀдіюнаенераціюАФКлей³оцита-
ми.МожнаприпÀстити,щоа³тивованілей³оцитифа-
оцитÀютьÀтворюваніаміно³ислотнізалиш³и,різ³о
посилюютьпроцесипере³иснооо³ислення.Припре-
е³лампсії спостеріаєтьсявисо³ийрівеньпроцесів
о³исноїмодифі³аціїбіл³ів(ОМБ),щовсвоючерÀ
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свідчитьпролибо³ізмінивстрÀ³тÀрібіл³а.Припре-
е³лампсіїврезÀльтатіОМБвідмічаєтьсяіна³тивація
ферментівтазначніметаболічніпорÀшення,щопри-
зводятьдопорÀшенняфÀн³ції³літинноїмембрани,а
надалійдезаибель³літини.Прее³лампсіюваітних
можнарозлядатия³однÀзформпатолоіївільнора-
ди³альнозалежноїаресії.О³иснадерадаціябіл³ів
а³тивнимиформами³исню, змінюючипросторовÀ
формÀбіл³овихмоле³Àл,івсилÀцьоодестабілізÀю-
чиобміннітамембранно-транспортніпроцеси,може
обÀмовлюватизначнізрÀшеннявхара³теріпроті³ання
метаболічнихреа³цій.ПÀс³овиммеханізмомрозбалан-
сÀванняреÀляторнихфа³торівможебÀтидефіцит
о³сидÀазотÀ[3,5].О³сидазотÀ,впливаючинапро-
цесидилятаціїсÀдинноорÀсла,аотженапроцеси
о³сиенаціїоранізмÀ,прийоодефіцитіможевідіра-
ватирольпÀс³овоомеханізмÀвзриві³омпенсатор-
нихреа³ційÀсистемімати-плацента-плід.
МетоюцьоодослідженнябÀловивченняособли-
востейметаболічнихпроцесівворанізміваітнихз
іпертензивнимирозладамитастанбіло³-синтезÀю-
чоїфÀн³ціїпечін³ивÀмовахіпо³сії,розроб³анаÀ³ово
обґрÀнтованоїсистемилі³Àвально-профіла³тичнихза-
ходів,спрямованихна³оре³ціюнейроендо³ринних,
метаболічнихпорÀшеньтапроцесівреÀляціїапопто-
зÀвплаценті.
МАТЕРІАЛИТАМЕТОДИ.Проведено³омпле³с-
недослідження250ваітнихзіпертензивнимироз-
ладамиі55жіно³зфізіолоічноюваітністюінормаль-
нимартеріальнимтис³ом.Дослідженняпроводились
ÀIIіIIIтриместрахваітності.Ваітнізіпертензивними
розладамибÀлирозподіленіна3рÀпи:ІрÀпÀс³лали
130ваітнихзле³оюпрее³лампсією,IIрÀпÀ—60
жіно³зпрее³лампсієюсередньоїтяж³ості,адоIIIрÀ-
пиÀвійшли60жіно³зхронічноюіпертензієюІстадії.
Діанозхронічноїіпертензіївстановлювализадани-
мифізи³альнооанамнезÀта³ліні³о-лабораторних
методівдослідження,після³онсÀльтаціїтерапевта.
ЗметоювивченнястанÀо³исноїмодифі³аціїбіл³а
визначалирівні³арбонільніхпохіднихприрізнихдов-
жинаххвильвÀмовахспонтаннооіметал³аталізова-
нооо³ислення.Рівні³арбонільнихпохіднихвизнача-
ливодиницяхоптичноїщільностіна1млсироват³и.
Зметоювизначення³арбонільнихпохіднихви³орис-
товÀвалиметоди³ÀЛевінавмодифі³аціїДÀбініної.
ДлявивченнястанÀо³исно-відновнихпроцесівÀ
ваітнихзіпертензивнимирозладамимидосліджÀ-
валистано³ислювальноїмодифі³аціїбіл³а.
ЗметоювивченнястанÀо³исноїмодифі³аціїбіл³а
мивизначалирівень³арбонільнихпохіднихприрізних
довжинаххвильÀваітнихзхронічноюіпертензієюІ
ст.іпрее³лампсією.
РозбалансÀванняреÀляторнихфа³торівбаатьох
системÀваітнихзіпертензивнимирозладамиможе
ініціюватисьдефіцитомо³иснихсполÀ³азотÀ,забез-
печÀючипроцесидилятаціїсÀдинноорÀсла,аотже
о³сиенаціїоранізмÀта,зростаючимзацихÀмов,по-
силеннямо³исноїдестрÀ³ціїбіл³ів,що,всвоючерÀ,
можепризводитидоїхдеполімеризації,порÀшеньне
тіль³имембрано-транспортнихфÀн³цій³літини,алей
заибеліостанніх.ПрицьомÀминеви³лючаємомож-
ливістьіндÀ³ціїпроцесівапоптозÀ³літинплаценти,що
можевідіравативирішальнÀрольÀрозвит³Àплацен-
тарноїнедостатності,аотже,Àс³ладненомÀперебіÀ
ваітності.
РЕЗУЛЬТАТИДОСЛІДЖЕНЬТАЇХОБГОВОРЕН-
НЯ.ВиходячизотриманихрезÀльтатів,можнас³аза-
ти,щозафі³сованінамизміниа³тивностіферментів
пов’язанізнаростаючимнапрÀженнямметаболічних
процесівіфÀн³ціональноостанÀпечін³и.ВраховÀю-
чивели³ÀрольданоооранÀвпроцесахсинтезÀбіл³а
воранізмі,доречнобÀлоочі³Àватинетіль³инао³-
ремівідхиленнявїхпроті³анні,алейнаможливіпо-
стсинтетичнімодифі³аціїбіл³ів.
ПісляаналізÀпо³азни³івспонтанноїо³исноїмоди-
фі³аціїбіл³абÀловстановленодостовірнÀїїа³тивацію
Àваітнихзпре³лампсією,особливоприсередньомÀ
стÀпеніїїтяж³ості.Припорівнянніпо³азни³івметал³а-
талізованоїо³исноїмодифі³аціїбіл³ата³ожбÀлови-
явленодостовірнÀїїа³тиваціюÀваітнихзпрее³лам-
псією.ОсобливодостовірнимизмінибÀлинадовжині
хвилі356нм,тобтотій,я³азнаходитьсявÀльтрафіо-
летовійділянці(таблиця1).
Отже,та³аза³ономірністьвиявленихзміна³тив-
ностіферментівможесвідчитипроте,щоприпізньо-
мÀестозіваітнихвідбÀваєтьсяпідвищенняа³тивності
Таблиця1.Рівень ³арбонільних похідних при різних довжинах хвиль À ваітних з хронічною іпер-
тензією І ст. і прее³лампсією
СпонтаннаОМБ
од.опт.щільн/мл
Метал³аталізованаОМБ
од.опт.щільн/мл?№
п/п ГрÀпиваіних n 356
нм
370
нм
430
нм
530
нм
356
нм
370
нм
430
нм
530
нм
1.

Здоровіваітні 55 2.49±
0.10
2.35±
0.09
1,34±
0,11
0,43±
0,05
4,55±
0,15
4,36±
0,13
3,04±
0,15
0,95±
0,08
2. Ваітнізхронічною 
іпертензією
60 2,61±
0,13
2,27±
0,18
1,55±
0,21
0,73±
0,15
4,75±
0,28
4,54±
0,27
3,50±
0,25
1,34±
0,13
3. Ваітнізле³ою 
прее³лампсією
130 3,5±
0,09
3,17±
0,16
2,13+ 
/-0,16
0,71+ 
/-0,09
6,44+/ 
-0,31
6,04+/ 
-0,42
4,44+/ 
-0,,39
1,43+/ 
-0,10
4. Ваітнізпрее³ламп-
сієюсеред. стÀпеня.
60 4,23±
0,04
3,75±
0,28
2,08±
0,21
0,81±
0,18
6,40±
0,80
5,73±
0,93
3,89±
0,35
1,33±
0,26
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данихферментів,причомÀтимбільше,чимтяжчий
перебіестозÀ.
Ціпо³азни³ив³азÀютьнанаявністьо³сидантноо
стресÀ,змінивстрÀ³тÀрно-фÀн³ціональнійоранізації
біл³а,на³опиченняворанізміваітнихзіпертензив-
нимирозладаминизь³омоле³ÀлярнихпродÀ³тівде-
радаціїбіл³а,я³ізабезпечÀютьто³сичнийвпливнавсі
ораниісистемиваітних.
РозбалансÀванняреÀляторнихфа³торівбаатьох
системÀваітнихзіпертензивнимирозладами,може
ініціюватисьдефіцитомо³иснихсполÀ³азотÀ,внаслі-
до³іперомоцистеїнеміїііпо³сії,забезпечÀючипро-
цесидилятаціїсÀдинноорÀсла,аотжео³сиенації
оранізмÀта,зростаючимзацихÀмов,посиленням
о³исноїдестрÀ³ціїбіл³ів,що,всвоючерÀ,можепри-
зводитидоїхдеполімеризації,порÀшеньнетіль³имем-
брано-транспортнихфÀн³цій³літини,алейзаибелі
останніх.ПрицьомÀминеви³лючаємоможливість
індÀ³ціїпроцесівапоптозÀ³літинплаценти,щоможе
відіравативирішальнÀрольÀрозвит³Àплацентарної
недостатності,аотже,Àс³ладненомÀперебіÀваіт-
ності.
ВÀмовахпорÀшеннямі³роцир³Àляції,хронічноїт³а-
нинноїіпо³сії,я³імаютьмісцеприпізньомÀестозі,
допатолоічноопроцесÀтієючиіншоюміроювтя-
Àєтьсяпечін³а,змінюєтьсяа³тивністьамінотрансфе-
разв³рові.УраховÀючивисо³ÀчастотÀпізніхестозів,
ата³ожзметоюранньоїдіаности³ипорÀшеньфÀн³ції
печін³иєа³тÀальнимвивченнянетіль³истанÀфер-
ментноїа³тивності³ровізацієїпатолоії.
Зметою³оре³ціїзрÀшеньферментноїа³тивності
сироват³и³ровіÀжіно³зпізнімиестозамипрово-
дятьсядослідженнящодопошÀ³Àнайбільшефе³тив-
ноолі³Àванняданоїпатолоії.НамирозлянÀтопре-
парати,я³ізаданимилітератÀриєоднимизнайперс-
пе³тивнішихвлі³Àваннійпрофіла³тицізрÀшеньнор-
мальної роботи та фÀн³цій печін³и, а та³ож
ферментативнихзрÀшень.Та³имипрепаратамиєХо-
фітол,я³основнийпрепарат,іКоензим³омпозитÀмв
роліпідтримÀючоо[3,5].
Доведено,щоХофітолсприяєнормалізаціїстанÀ
тіосÀльфідноїсистемиізбільшеннювмістÀсÀльфід-
рильнихрÀп,ÀтвореннюНАДФ-2,щосвідчитьпро
збільшеннярівнябіл³а.Препаратмаєантио³сидантнÀ
дію,захищаєепатоцити,стабілізÀємембраниепато-
цитів,стимÀлюєантито³сичнÀфÀн³ціюпечін³и,змен-
шÀючито³си³о-метаболічнийвпливнаоловниймо-
зо³,поліпшÀєвÀлеводний,жировийобмін[3,5].
Отже,підсÀмовÀючивсіцідані,можемовиділити
ефе³типрепаратÀХофітол:епатопроте³торрослин-
ноопоходження,поліпшÀєстанфетоплацентарної
системи,проявляєдіÀретичнÀтаіпоазотемічнÀдію,
знижÀєрівеньбілірÀбінÀв³рові,збільшÀєвідті³ання
жовчі,зменшÀєвнÀтрішньопечін³овийхолестаз,має
антио³сидантнÀа³тивність.
• Дляпрофіла³ти³иПН (Àс³ладі ³омпле³сноо
застосÀвання)Àжіно³зрÀппідвищенооризи³Àвжи-
ваютьпо2таблет³итричінадобÀпротяом3-4тижнів
Àтермінідо12тижнів,À20-22та30-42тижні.
•У³омпле³сномÀлі³ÀванніПНзастосовÀютьв/в
абоперорально.
•УразівнÀтрішньопечін³овоохолестазÀÀваіт-
нихприймаютьпо2таблет³итричінадобÀпротяом
1-1,5місяця.
•Передви³онаннямКесаревоорозтинÀ,враховÀ-
ючимембраностабілізÀючÀ,антио³сидантнÀдіюХофі-
толÀ,йоовпливнаПОБ(пере³иснео³исленнябіл³ів),
значенняПОБÀрозвит³Àнійно-септичнихÀс³ладнень
післяхірÀрічноовтрÀчання,препаратприймаютьпо
2таблет³итричінадобÀпротяом3-4тижнів[3,5].
Кислотици³лÀКребсата їхсолі,я³івходятьдо
с³ладÀКоензім³омпозитÀм,відіраютьрольсÀбстра-
тÀ,щодозволяєа³тивÀвативідповідніферментици³-
лÀтри³арбонових³ислотзамеханізмомсÀбстратної
а³тивації,щопризводитьдопосиленняпроцесіво³ис-
лювальноо³атаболізмÀтанормалізаціївироблення
³літиноюенеріїзаÀмовіпо³сії.Ос³іль³ивсі³омпонен-
тиКоензим³омпозитÀмпотенційовані,тоїха³тивÀю-
чадіяреалізÀєтьсязапринципомподібності.
СповільненняпроцесÀ³інцевооо³исленняпов’я-
занозізменшеннямрівняфосфатвміснихдихальних
ферментів,ата³ож,я³зазначалосьвище,ізрозз’єд-
наннямпроцесівдиханнятафосфорилювання,що
спричиняєвтратÀмембранноопротонноопотенціа-
лÀ–рÀшійноїсилиенераціїма³роерічнихзв’яз³ів
АТФзАДФтанеоранічноофосфорÀ.Дляа³тивації
баатьохензимівнеобхідніманійтамаранець.
Коензим³омпозитÀмбереÀчастьвобмініречо-
вин,я³баато³омпонентний³офермент.Віна³тивÀє
т³анинне дихання та о³исно-відновні процеси в
оранізмі(нарівніци³лÀКребсаінеспецифічних³ата-
лізаторів).
ВціломÀйоофарма³олоічнівластивостіможна
оцінития³:
•метаболічні,
•антио³сидантні,
•дезинто³си³аційні.
Широ³ийтерапевтичнийспе³трпрепаратÀвизна-
чаєтьсявластивостямиіпоєднаннямс³ладових³ом-
понентів(26потенційних³омпонентів).
На стан печін³и впливає один із ³омпонентів
MagnesiumoroticumD6(оротатманію).Цей³омпонент
ви³ористовÀєтьсяя³а³тиваторферментів,длявіднов-
ленняа³тивностібло³ованихферментів(особливопе-
чін³и),напри³лад,ци³лÀлимонної³ислоти[3,5].
ВИСНОВКИ.РозбалансÀванняреÀляторнихфа³-
торівбаатьохсистемÀваітнихзіпертензивними
розладамиможеініціюватисьдефіцитомо³иснихспо-
лÀ³азотÀ,забезпечÀючипроцесидилятаціїсÀдинно-
орÀсла,аотжео³сиенаціїоранізмÀта,зростаючим
зацихÀмов,посиленнямо³исноїдестрÀ³ціїбіл³ів,що,
всвоючерÀ,можепризводитидоїхдеполімеризації,
порÀшеньнетіль³имембрано-транспортнихфÀн³цій
³літини,алейзаибеліостанніх.ПрицьомÀминеви³-
лючаємоможливістьіндÀ³ціїпроцесівапоптозÀ³літин
плаценти,щоможевідіравативирішальнÀрольÀроз-
вит³Àплацентарноїнедостатності,аотже,Àс³ладне-
номÀперебіÀваітності.
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Впершедоведено,щовмірÀзростанняв³ровіва-
ітнихзіпертензивнимирозладамидефіцитÀо³сидÀ
азотÀ(зниженнянітроено³сиднихзапасівз38,45±2,1
м³моль/лдо25,67±1,33м³моль/лприпрее³лампсії
середньоостÀпенятяж³ості),на³опиченняо³исно-
модифі³ованихбіл³ів,особливонадовжиніхвилі356
нм(припрее³лампсіїсередньоостÀпенятяж³ості
на³опиченняєнадмірниміс³ладає4,23±0,04од.опт.
щ/мл,відноснопо³азни³аÀздорових—2,49±0,1од.
опт.щ/мл(р<0,05)),посилюєтьсяіпо³сіятаімÀноа-
ресія,збільшÀєтьсялибинністьдестрÀ³тивнихпро-
цесівÀ³літинахплацентитавираженість³лінічнихпро-
явівÀс³ладненооперебіÀваітності.
ВиявленіметаболічнізрÀшенняєпричиноюзни-
женняормональної,реенеративноїтатранспортної
фÀн³ційплацентиівідіраютьвирішальнÀрольÀроз-
вит³ÀÀс³ладненьваітностітастанÀплода.
Проведені³лінічніспостереженнящодоз’ясÀван-
нявпливÀзапропонованих³ритеріївоцін³иведення
ваітнихзіпертензивнимирозладамитаплацентар-
ноюнедостатністюдаютьправоре³омендÀвативінте-
ресахматерітадитинипроведенняполибленоо³ом-
пле³сноообстеженнязметоюранньоовиявлення
розвит³ÀпорÀшеньфÀн³ціїпечін³итаїх³оре³ції.
До³омпле³сноїтерапіїприіпертензивнихрозла-
дахÀваітнихвя³остіпатоенетично-обрÀнтованих
засобівре³омендÀємов³люченняпрепаратівХофітол,
Коензим³омпозитÀм,Плацента³омпозитÀмз20-22
тижняваітності.
ПЕРСПЕКТИВИПОДАЛЬШИХДОСЛІДЖЕНЬ.
Подальшевивченняпостсинтетичноїо³исноїмодиф-
і³аціїбіл³івтапо³азни³іво³сидÀазотÀприсимптомах
прее³лампсіїтаіпертинзивнихрозладахваітнихдасть
можливістьпронозованодіаностÀватистаніпо³сії
плодÀ,пронозÀватийоовнÀтрішньоÀтробнийрозви-
то³,ата³ождіаностÀватистаніпо³сіїпечін³ищопри-
водитьдопорÀшеннясинтезÀбіл³а,приніченняа³-
тивностіферментнихсистем,обмінÀвітамінів.
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ТАЄМНИЦЯВИНИКНЕННЯГЕНІТАЛЬНОГОЕНДОМЕТРІОЗУ:ТЕОРІЇПАТОГЕНЕЗУВІСТОРИЧНОМУАСПЕКТІТАВЛАСНИХ
ДОСЛІДЖЕННЯХ.МетоюдослідженняєолядтеорійпатоенезÀенітальнооендометріозÀ.Досьоодніцезахворювання
невтрачаєсвоєїа³тÀальностітазалишаєтьсяпредметомпал³ихдис³Àсій.Дотоожжодназтеорійі³онцепційетіолоіїта
патоенезÀендометріозÀнеможеповністюпояснитианіпричини,анірізноманітністьло³алізаціївонищхвороби.ТомÀ
цейоляд,я³ийс³ерованийнаґрÀнтовнийаналізіснÀючихтеорійпоходженняенітальнооендометріозÀ,повиненстати
підтвердженнямтезищодонеобхідностіпроведенняподальшихнаÀ³овихіпра³тичнихпошÀ³івÀцьомÀнапрям³À.
ТАЙНАВОЗНИКНОВЕНИЯГЕНИТАЛЬНОГОЭНДОМЕТРИОЗА:ТЕОРИИПАТОГЕНЕЗАВИСТОРИЧЕСКОМАСПЕКТЕИ
ИССЛЕДОВАНИЯХАВТОРА.Цельюисследованияявляетсяанализтеорийпатоенезаенитальнооэндометриоза.До
сеодняшнеодняэтаболезньнеÀтратиласвоейа³тÀальностииостаетсяпредметоморячихдис³Àссий.КтомÀжени
однаиз теорийи ³онцепцийэтиолоииипатоенезаэндометриоза неможетполностьюобъяснитьнипричины,ни
разнообразиело³ализацийочаовзаболевания.ПоэтомÀэтотобзор,³оторыйнаправленналÀбо³ийанализсÀществÀющих
теорийпроисхожденияенитальнооэндометриоза,долженстатьподтверждениемтезисаонеобходимостипроведения
дальнейшихнаÀчныхипра³тичес³ихпоис³оввэтомнаправлении.
